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I. — TITRES SCIENTIFIQUES 


1895. — Licencié ès sciences. 

1901. — Externe lauréat des hôpitaux de Paris 

1905. — Interne lauréat des hôpitaux de Paris (mé¬ 
daille d'argent). 

1905. — Docteur en médecine (prix de Thèse, mé¬ 
daille d’argent). 

1905. — Lauréat de l’Académie de médecine (prix 

Perron). 

1906. — Lauréat de la Faculté de médecine (prix 

Châteauvillard). 

1905. — Chef de clinique adjoint à la Faculté de 

médecine de Paris. 

1906. — Chef de laboratoire adjoint à la Faculté de 

médecine de Paris. 

1904. — Membre adjoint de la Société Anatomique. 
1906. — Membre de la Société de Thérapeutique. 






II. — FAITS CLINIQUES 

ANATOMO-PATHOLOGIQUES ET BACTÉRIOLOGIQUES 




l. — A propos d'un cas de pleurotyphus. De la valeur 
comparée de l'examen bactériologique et cytolo- 



typhoïdiques qui permette à bon escient d’établir la nature 
de l’épanchement et d’en présumer la cause. 







2. — Examen cytologique d'un hémothorax trauma¬ 
tique. Sa signification clinique. 

(En collaboration avec R. Français, Tribune médicale, 

10 décembre 1904.) 

Depuis que MM. Widal et Ravaut ont généralisé, pour le 
bien de la clinique, une méthode pratique de laboratoire, 
telle que le cytodiagnostic, nombreux ont été les auteurs qui 
l’ont utilisée pour étudier anatomiquement, sur le vivant, les 

cet épanchement, de la réaction pleurale concomitante ou de 
l’étendue de sa résorption, ont permis l'étude facile de sa 


Le cas que nous rapportons permet, en le rapprochant 
des divers cas analogues publiés, de dégager les quelques 
considérations suivantes : 

1° La recherche du nombre absolu des hématies, établi 

sc reproduit plus, l’exsudât pleural surajouté dilue les élé¬ 
ments figurés du sang dont la quantité diminue par piilli- 
mètre cube dë liquide examiné ; 

2° L’examen des variétés leucocytaires fait préjuger du> 
sort de la nature de l’épanchement ; 

3° De plus, si aucun microbe ne vient modifier la 
réaction que présente habituellement la plèvre sous fin-, 
fluence de l’épanchement aseptique sanguin, celle-ci se tra¬ 
duit habituellement par la présence de sérosité, qui yienti 









il if 




















6. — Quelques considérations pathogéniques à propos 
d'un cas de phtisie fibreuse chez un artérioscléreux 
généralisé. 

Nous avons, à propos d’une discussion surja questionnes 









soit pas très fréquente, soitqu’ilaitmanquéauxauteursquil’ont 
observée la preuve microbienne qui leur permît d’établir la 
relation entre la pneumonie et la complication phlébitique. 

Le fait d’avoir observé un cas de phlébite chez un pneu¬ 
monique dans lequel, à l’autopsie, nous avons pu retrouver 
dans la paroi veineuse et dans le caillot l’agent causal, le pneu¬ 
mocoque, rapproché des cas suivis de guérison où nous avons 
pu au cours de la phlébite déceler dans le sang la présence de 
pneumocoque par le procédé de Gourmont et Lesieur, nous 

des phlébites infectieuses à agent bien déterminé : le pneu¬ 
mocoque. 

Du rapprochement de 16 cas publiés dans la littérature, 




la période de convalescence ; — que souvent terminées par gué- 






















III. — APPAREIL 1 


Complications anormales 






l’attention : 

1° Sur un fait clinique que nous n’avons pas trouvé signalé 
parmi les symptômes du début de l’appendicite, nous voulons 
parler du frisson, frisson violent, durant plus d’une demi- 
heure, frisson généralisé qui secoue tout le malade, au point 
d’ébranler son lit, comme dans l’accès palustre, frisson répété 
s’accompagnant d’une violente réaction fébrile; 

2° Sur un fait anatomique, qui, quoique peu fréquent, 
compte déjà parmi les complications pyohémiques à distance 


îr la description dans les 


Cette observation clinique et anatomique montre les faits 

1° Anatomiquement, des kystes hydatiques multiples 
répandus dans tout l’abdomen et seulement dans l’abdomen ; 














dyscrasie particulière, comme le dit le professeur Debove, 
trouveraient en effet leur explication pathogénique dans une 


ne faisons aujourd’hui que signaler la possibilité. 
















V. — SYSTÈME NERVEUX. 



naire est chose relativement fréquente et banale. On sait 
également que sa physionomie clinique présente parfois des 
particularités telles que le diagnostic peut s’égarer et qu'elle 
revêt le masque, soit du délire alcoolique, soit de l’attaque 
apoplectique. Depuis le mémoire du professeur Chantemesse, 
cet aspect symptomatique avec ses diverses modalités est 


Il n’en est pas toujours ainsi, et au lieu d’une sympto¬ 
matologie polymorphe, en rapport avec la diffusion des 

limités qui éveillent l'idée d'une localisation systématisée à 

d’une façon en quelque sorte mathématique. Il s’agit alors 
d’une de ces méningites en plaques déjà mise en lumière par 
M. Chantemesse dans le mémoire cité plus haut, puis par 
MM. Souques et Charcot, Combe (de Lausanne), le profes- 

rapporté l’histoire, cas intéressant entre tous parce qu’il 
schématisait d’une façon aussi nette que possible le type 
anatomo-clinique de la méningite tuberculeuse en plaques. 
En effet, débutant par le lobule paracentral, la lésion ménin¬ 
gée avait effectué une jnarche descendante le long du sillon 
de Rolando, intéressant successivement les centres moteurs 
du membre inférieur, du membre supérieur, de la face et de 







III. — ENSEIGNEMENT 


COMPLÉMENTAIRE 



I. — COURS UE VACANCES FAITS A LA CLINIQUE 
MÉDICALE DEL’HOTEL-DIEU DE PARIS (octobre 1904, 
juin et octobre 1905, juin et octobre 1900). 


Objet des leçons : 

1. — Méthodes d’exploration clinique de l’estomac 

et de l’intestin. 

2. — Méthodes d’exploration clinique du toie, de leu. 

rate et du pancréas. 

3. — Méthodes de laboratoire relatives à l’explo- 







2. — Troubles gastro-intestinaux de la maladie de 
Graves-Basedow, précurseurs des autres signes de 
la maladie dont ils peuvent constituer une torme 
truste. 

Dans cette revue générale, nous avons attiré particulièré- 
— boulimie et hypersécrétion chlorhydrique par accès de 




pas, la cause qui les produit ne cessant pas, ils vont en augmen¬ 
tant d’intensité, ce qui fut le cas de notre malade chez qui 
l’asphyxie se présenta rapide^ incomplète et progressive. 

Nous avons insisté d’autre part sur le diagnostic anato- 








tuberculeux, c’est-à-dire : a) les endocardites végétantes secon¬ 
daires ; b) les scléroses de l’endocarde, scléroses valvulaires ; 

4o Les cas non anatomiquement tuberculeux , mais bâclé - 
riologiquement tuberculeux (tuberculose purement inflam¬ 
matoire de l’endocarde), forme nodulaire de Tripier, formes 

males de Poncet, formes d’endocardites primitives d’Œttin- 
ger et Braillon. 


Nous en avons discuté ensuite l'étiologie et la pathogénie, 
décrit les symptômes, et établi le diagnostic et le pronostic. 

Et finalement nous avons pu conclure de cet exposé que, 
suivant les données actuellement classiques, pathogénique* 
ment, à côté d’endocardites à microbes vulgaires survenant à 








masque les accidents généraux de l’endocardite et alors que 
la dyspnée et les bruits extracardiaques empêchent de perce- 



phlegmatia ou du muguet. 











et sa phase cardiaque secondaire, décelable cliniquement par 
des symptômes généraux et locaux, et dont la nature peut être 


itives à la lithiase biliaire. 


Parmi les complications que 
de la lithiase biliaire, il faut compter av 
quelque nature qu’elles soient : pancréatite hémorragique, 
suppurative ou gangreneuse, pancréatite proliférative, paren¬ 
chymateuse ou interstitielle. 

Plus fréquentes au cours des lithiases cholédociennes qu’au 
semble être à la fois dans une rétention des sucs glandulaires 


Au point de vue symptomatique, les premières variétés 
sont d’ailleurs foudroyantes, la pancréatite hémorragique 
étant toujours mortelle, la pancréatite gangreneuse et suppu- 

enlever le foyer toxi-infectieux. 

Quant à la pancréatite proliférative, dans un premier stade 
qui correspond à ce qu'on appelle la pancréatite aiguë, abou¬ 
tissant à l'hypertrophie de la tête du pancréas, elle détermine 
l'oblitération passagère du canal cholédoque, oblitération 

qui correspond à la pancréatite chronique, elle enserre en 
s’atrophiant dans ses éléments libreux le canal cholédoque 
qu'elle obstrue définitivement. 

Intervenir à temps, c’est-à-dire avant cette oblitération 
définitive, est le but à viser thérapeutiquement. 

On en fera le diagnostic par la symptomatologie qui, 
d'une part, montre un syndrome un peu différent de la 
colique hépatique ; la douleur au point pancréatique, c’est-à- 




entre les deux épaules, voire môme dans l’épaule gauche 

des matières fécales suivant notre propre méthode de copro- 
logie clinique. Cette dernière, en indiquant le coefficient 
d’utilisation des graisses dans le tube digestif, en analysant 
la stéarrhée et l’hypostéatôlyse, renseigne d’une façon plus 

diagnostic, mais aussi pour le pronostic. 

En effet, le diagnostic bien établi, l’intervention chirurgi- 

cystectomie, drainage que l'on ne doit cesser que lorsque la 
fonction pancréatique a repris toute sa valeur première, que 
l’on est sûr, en conséquence, que la cause déterminante de la 
pancréatite n'exislc plus. 

6. — Des relations réciproques du cœur sur le foie et 
du foie sur le cœur dans les affections cardiaques. 

Revue générale à propos d'un cas de foié cardiaque ter¬ 
miné au milieu de phénomènes d'ictère grave. 

7. — Goutte saturnine et goutte diathésique. 

Revue générale à propos de deux malades du service de la 
clinique. Rapprochements et différences. 












IV. — ETUDES THÉRAPEUTIQUES 























la ire, amplitude qui, suivant la loi deMarey, est d’autant plus 
faible que les systoles cardiaques sont plus fréquentes et plus 
rapprochées ; 

intestinale et.suffusions sanguines jusque sur l’endocarde. 





















V. — TRAVAUX ORIGINAUX 


CLINIQUE 


L’EXAMEN DES FÈCES APPLIQUÉ AU DIAGNOSTIC, AU 
PRONOSTIC ET A LA THÉRAPEUTIQUE DES AFFECTIONS 
GASTRO-INTESTINALES 



:ploration fonctionnelle 
lR L’ANALYSE DES FÈCES 

ES ORIGINES. 

nuées de notre internat, notre 


auraitpeut-être aussi pour le praticien utilité à posséder 
des notions d’une coprologie clinique, qui, k côté des 
symptômes physiques et fonctionnels du malade, le 







d’examen avec lequel elle procède. 


Pour aborder l’étude des fèces, il était nécessaire, 
avant tout, de posséder une bonne méthode d’examen, 
et c’est cette méthode que nous avons en premier 
cherché à déterminer. Pour cela, nous sommes parti 
d’un repas d’êpreuoe logiquement composé, destiné 
à mettre en jeu l’activité spéciale des différentes 
glandes intestinales dont nous désirions connaître 
la valeur fonctionnelle ; et, concurremment, nous 
nous sommes servi d’un moyen commodede délimiter 
aussi exactement que possible les résidus fécaux 
correspondant à ce repas. 





— 45 — 

général le matin au petit lever, le dernier repas frugal 
ayant été fait la veille au soir à sept heures, par 
exemple. On reconnaît facilement les matières colorées 
en rouge par le carmin qui correspondent au repas 
d’épreuve, et on les recueille en totalité. Si on dispose 
d’un peu de temps on peut, pendant deux jours, mettre 
le malade au régime lacté, puis, le matin dutroisième 
jour, lui faire absorber son repas d’épreuve avec ses 
trois cachets de carmin, et, six à huit heures après, 
on le remet au régime du lait pendant une journée ; 
si bien que les fèces rouges apparaissent nettement 
entre les fèces grises du régime lacté, d’odeur moins 
repoussante. 

Modèle d’analyse. — C’est en possession de cette 
méthode rigoureuse, dont nous avons fait avec soin la 
critique, que nous avons envisagé : 

1" La durée physiologique de la traversée digestive. 
2° L'utilisation réelle de ce repas d'épreuve, c’est-à- 
dire : 

1) Le rapport du poids des fèces sèches au poids 
des fèces fraîches ; 

2) L'utilisation quantitative et qualitative des 
graisses (partie la plus originale et la plus e ssentielle 
de notre méthode) ; 

3) L'utilisation des hydrates de carbone; 

4) L'utilisation des albuminoïdes ; 

5) La réaction des fèces. 

3" Accessoirement l'examen macroscopique et micro¬ 
scopique des produits pathologiques de l'intestin. 

4” L’examen bactériologique des fèces. 






s’appuie. 


• C’est donc par ces moyens que nous avons abordé 
l’étude expérimentale de l’exploration fonctionnelle de 
l’intestin, etque, partant delà connaissance desingesta, 
nous avons calculé par l’analyse des excreta le rendèr 
ment du tube digestif. 

Dans toutes nos recherches nous sommes parti tou¬ 
jours de l’état physiologique normal, étudiant d'abord 
comment les variations du régime intervenaient dans 
la formation des fèces, ce qui nous a conduit à l'étar 
blissement de notre régime d’épreuve. 

Puis nous nous sommes attaché à créer dés états phy- 

liser l’expérience, pour chercher à reproduire l’état de 
maladie, soit en répétant des expérience déjà faites par 
d’autres auteurs avant nous, soit en apportant à leurs pro- 


























2° Symptomi 


1" Tympanisme abdominal. — 11 se manifeste deux 
ou trois heures après le repas, caractérisé par la dis¬ 
tension des anses intestinales que l’on peut facilement 
reconnaître par la vue, le palper ou la percussion, 
entraînant des troubles respiratoires, cardiaques, etc., 
par refoulement des organes thoraciques, et se termi¬ 
nant par une production excessive de gaz intestinaùX 1 , 
véritable débâcle gazeuse. 

2“ Présence de tumeurs stercorales. — Elles sont 
souvent révélées par la palpation du gros intestin. ' 

3° Palpation profonde de la région pèriombilicalé. 

— Elle révèle parfois avec une douleur le siège d’un 
pancréas augmenté de volume (point pancréatique 
de Desjardins, zone pancréatique de Chauffard). 

4“ Palpation et percussion de l'hypocondre droit. 

— Elles montrent un foie petit, rétracté derrière les 
fausses côtes, ou gros et douloureux et débordant 
celles-ci de 2 ou 3 travers de doigt. 

3“ Symptômes généraux. 

Un teint terreux, pâle, pouvant Paire craindre la 
chlorose chez une jeune femme, mais différenciéde 
oelle-oi par la déchéance physique rapide qui accom¬ 
pagne les troubles de dyspepsie duodénalc ; une sensa¬ 
tion de malaise, de fatigue générale, de torpeur, de 
somnolence, une diminution de forces, une atrophie 
musculaire, la flétrissure des téguments traduisant 




élaborés ; parfois un amaigrissement considérable, 
contrastant avec l’énorme quantité d'aliments ingérés, 
quand la glande pancréatique est fortement altérée. 
Si l’on joint à ce cortège symptomatique 1 e syndrome 
uréologiqae, tel que la glycosurie, la diminution de 
l’urée, ou encore le rapport existant entre le soufre 
total et le soufre incomplètement oxydé, et surtout le 
syndrome coprologique , tel que nous l’avons étudié 
précédemment, le diagnostic des dyspepsies duodé- 
nales, qui ne reposait tout à l’heure que sur des don¬ 
nées cliniques, s’éclaire par les nouvelles données 
du laboratoire. 

3" Diagnostic des troubles d’absorption 
intestinale. 

Par cette méthode d'exploration fonctionnelle de 
l’intestin, il nous est encore possible de faire le dia¬ 
gnostic des troubles d’absorption de l’intestin, comme 
nous en avons rapporté de nombreux cas dans notre 
thèse ; nous ne rappellerons ici que le syndrome copro¬ 
logique qu’ils ont permis de formuler. 

Les fèces chez les individus atteints d’affections de 
l’intestin grêle présentent les caractères suivants : 

1“ La traversée digestive est raccourcie ; 

2° Il y a augmentation de la quantité d’eau et dimi¬ 
nution du poids des substances sèches ; 

4° Les troubles de résorption s’accusent par la pré- 






du médecin, car ce dernier peut en( 
données par elle acquises, s’il sait s'i 
thodes de thérapeutique fonctionnent 
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